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АНТИОКСИДАНТНА СИСТЕМА ЗАХИСТУ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ТРАВМІ ГРУДНОї КЛІТКИ ТА 
ОБОХ СТЕГОН
аНТиОКсиДаНТНа сисТеМа ЗахисТУ При еКсПери-
МеНТальНІЙ ТраВМІ ГрУДНОї КлІТКи Та ОбОх сТеГОН – 
Метою даної роботи було оцінити показники антиоксидантного 
захисту в тканинах серця, легень і печінки в динаміці після пере-
несення поєднаної травми грудної клітки та обох стегон. Вста-
новлено, що поєднана травма грудної клітки та обох стегон су-
проводжувалася статистично значимим зменшенням активнос-
ті супероксиддисмутази в тканинах легень і серця з 1 доби 
експерименту, досягаючи найнижчих значень, відповідно, через 
3–7 і 7–14 діб посттравматичного періоду, стосовно контролю. 
У тканинах печінки спостерігали два пікових зниження активнос-
ті сОД: через 7 (на 29,7 %) і 28 діб (на 25,3 %) (р<0,05). активність 
каталази у тканинах легень і серця після нанесення експеримен-
тальної поєднаної травми грудної клітки та обох стегон зміню-
валась однаковою мірою: через 3 доби зростала на 30–33 %, 
тоді як через 28 діб зменшувалася в середньому на 32 % сто-
совно контролю. У тканинах печінки активність каталази статис-
тично значимо перевищувала контрольні значення на 34,4 % 
через 7 діб досліду, тоді як через 28 діб її величина була нижчою 
від показників норми на 18,9 % (р<0,05). 
аНТиОКсиДаНТНаЯ сисТеМа ЗаЩиТЫ При ЭКсПериМеН-
ТальНОЙ ТраВМе ГрУДНОЙ КлеТКи и ОбОих беДер – Целью 
работы было оценить показатели антиоксидантной защиты в 
тканях сердца, легких и печени в динамике после перенесенния 
сочетанной травмы грудной клетки и обоих бедер. Установлено, 
что сочетанная травма грудной клетки и обоих бедер сопрово-
ждалась статистически значимым уменьшением активности супе-
роксиддисмутазы в тканях легких и сердца с 1 суток эксперимента, 
достигая самых низких значений, соответственно, через 3–7 и 7–14 
суток посттравматического периода, относительно контроля. В 
тканях печени наблюдается два пиковых снижения активности 
сОД: через 7 (на 29,7 %) и 28 суток (на 25,3 %) (р<0,05). активность 
каталазы в тканях легких и сердца после нанесения эксперимен-
тальной сочетанной травмы грудной клетки и обоих бедер меня-
лась в одинаковой мере: через 3 суток возрастала на 30–33 %, 
тогда как через 28 суток уменьшалась в среднем на 32 % относи-
тельно контроля. В тканях печени активность каталазы статисти-
чески значимо превышала контрольные значения на 34,4 % через 
7 суток опыта, тогда как через 28 суток ее величина ниже показа-
телей нормы на 18,9 % (р<0,05).
AntIoXIDAnt DeFense sYsteM In eXPeRIMentAL tRAUMA 
oF tHe CHest AnD BotH HIPs – the aim of our work was to eva-
luate the parameters of antioxidant defense in tissue of the heart, lungs 
and liver in dynamics after undergoing combined trauma of the chest 
and both hips. It was established that the combined trauma of the chest 
and both hips was accompanied by a statistically significant decrease 
in the activity of superoxide dismutase after the 1st day of experiment 
in tissues of the lungs and heart, reaching the lowest values, respec-
tively, in 3–7 and 7–14 days of post-traumatic period, relatively to 
control. In liver tissue, it was two peak of soD decreased activity, in 7th 
(29.7 %) and 28th days (25.3 %) (p<0.05). the activity of catalase in 
tissues of the lungs and heart after combined chest trauma and both 
hips replaced in the same way: in 3 days increases by 30–33 %, while 
decreases in 28 days, an average of 32 % in relation to control. In liver 
tissue catalase activity was statistically significantly higher, than the 
control value, of 34.4 % after 7 days of the experiment, whereas in 28 
days, its value was lower than control on 18.9 % (p<0.05).
Ключові слова: поєднана травма; супероксиддисмутаза; 
каталаза.
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ВСТУП Оксидативний стрес, що розвивається при 
травмах, супроводжується гіперпродукуванням вільних 
радикалів та інших оксидантів на фоні виснаження ендо-
генних антиоксидантних резервів. активні метаболіти 
оксигену продукуються фагоцитами у відповідь на трав-
му, що може бути чинником системного уошкодження 
тканин організму [1]. Основна роль антиоксидантної 
системи, на думку б. О. Цудзевич та співавт. [2], пов’язана 
з ланцюгом зворотних окисно-відновних реакцій для 
збереження довгоіснуючих макромолекул нуклеїнових 
кислот і білків, деяких складових мембран. В. І. Коржов 
та співавт. стверджують, що стійкість макромолекул до 
атаки вільнорадикальних продуктів забезпечує життя 
клітині [3].
аналіз літературних джерел свідчить про те, що про-
блема оксидативного стресу при різних травмах є акту-
альною і широко досліджується. Так, В. М. Мерецький; 
с. В. Зябліцев та співавт. у своїх роботах зазначають, що 
пероксидне окиснення ліпідів при черепно-мозковій трав-
мі в щурів є одним із ключових механізмів патогенезу і 
суттєво погіршує перебіг посттравматичного періоду, що 
призводить до вторинного уошкодження тканин на сис-
темному рівні [4, 5]. У статті Д. В. Козак вказано, що при 
травмі невеликої сили системі антиоксидантного захисту 
вдається компенсувати дефіцит антиоксидантів, тоді як 
травма значної сили супроводжується недостатністю 
антиоксидантного захисту і значною інтенсифікацією 
пероксидного окиснення ліпідів [6]. Г. Г. рощін та співавт. 
зазначають, що в ранній посттравматичний період зрос-
тає вміст ферментних антиоксидантів у тканинах легень 
піддослідних тварин, що підтверджує активізацію анти-
оксидантної системи захисту у відповідь на збільшення 
активності процесів пероксидації при травмі незалежно 
від її тяжкості [7].
Як свідчать зарубіжні літературні джерела, значне 
збільшення захворюваності та смертності хворих з по-
літравмою, в тому числі при поєднанні з грудною травмою, 
може бути зумовлено оксидативним стресом і зниженням 
антиоксидантного захисту [8]. Тяжкі ушкодження легене-
вої паренхіми пов’язані з підвищенням захворюваності й 
смертності в результаті первинної травми, а також вто-
ринних ускладнень. серед них найбільш тяжкі травми 
представлені гострим ушкодженням легень і гострим 
респіраторним дистрес-синдромом [9]. У таких випадках, 
не тільки через надмірне продукування прозапальних 
молекул, але й через активацію нейтрофілів, зростав 
оксидативний стрес. Тому важливими й обґрунтованими 
є вивчення механізмів антиоксидантного захисту, вста-
новлення їх ролі в розвитку оксидативного стресу для 
вибору в подальшому методів корекції, що забезпечать 
зниження впливу оксидативного стресу на органи і сис-
теми організму. 
Метою даної роботи було оцінити показники антиок-
сидантного захисту в тканині серця, легень і печінки в 
динаміці після перенесення поєднаної травми грудної 
клітки та обох стегон.
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МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  експериментальне досліджен-
ня виконано на 70 дорослих нелінійних білих щурах-сам-
цях масою 200–210 г, яких утримували на стандартному 
раціоні віварію з підтриманням харчового і питного режи-
мів на рівні, рекомендованому нормами утримання ла-
бораторних тварин. Усіх тварин було поділено на шість 
груп: контрольну і п’ять дослідних. До контрольної (1-ї) 
групи ввійшло 10 інтактних тварин; 2-га – травма грудної 
клітки й обох стегон (ТГК+2с), 1 доба спостереження; 
3-тя – (ТГК+2с), 3 доби спостереження; 4-та – (ТГК+2с), 
7 діб спостереження; 5-та – (ТГК+2с), 14 діб спостере-
ження; 6-та – (ТГК+2с), 28 діб спостереження. У тварин 
дослідної групи під тіопентал-натрієвим наркозом (40 мг/
кг маси тіла щура внутрішньочеревно) за допомогою 
троакара моделювали правобічний закритий пневмото-
ракс із переломом ребра та поєднували їх з переломом 
лівої і правої стегнових кісток. скелетну травму моделю-
вали шляхом нанесення однократного дозованого удару 
спеціально розробленим пристроєм по кожному стегну, 
який викликав закритий перелом [10]. енергія удару ста-
новила 0,375 Дж, що відповідало травмі середнього 
ступеня тяжкості. Поєднану травму моделювали шляхом 
послідовного нанесення обох ушкоджень. При роботі зі 
щурами дотримувались правил поводження з експери-
ментальними тваринами. смертність тварин у кожній 
групі становила: у 2-й – 12/11, в 3-й – 12/9, у 4-й – 12/10, 
5-й – 12/10, у 6-й 12/9. 
У тканинах легень, серця і печінки визначали актив-
ність супероксиддисмутази (сОД, КФ 1.1.15.1.) [11] і ка-
талази (КФ 1.11.1.6) [12]. 
Отриманий при проведенні досліджень цифровий 
матеріал обробляли методами варіаційної статистики 
для малих виборок з використанням для оцінки ймовір-
ності різниць середніх для окремих груп даних за крите-
рієм стьюдента. статистично достовірними вважали 
зміни при р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА їХ ОБГОВОРЕННЯ 
Отримані результати наведено в таблицях 1–3. Встанов-
лено, що у тканинах легень активність сОД статистично 
значимо зменшувалася вже через добу експерименту на 
26,4 %, досягаючи мінімальних значень у період 3–7 діб 
(нижче контролю на 42–43 %), з поступовим зростанням 
показника до кінця експерименту, проте через 28 діб вона 
залишалася на 28,3 % меншою від нормальних значень. 
У гомогенаті серця активність сОД також вірогідно змен-
шувалася вже з першої доби досліду, найнижчі значення 
відмічено через 7–14 діб (нижче контролю на 52–55 %). 
слід відмітити, що через 28 діб експерименту активність 
сОД підвищилася на 27,9 % стосовно попередньої до-
слідної групи, проте залишалася статистично значимо 
меншою на 27,1 % від даних контролю. У тканинах печін-
ки відзначено вірогідне двофазне зниження активності 
сОД: через 7 (на 29,7 %) і 28 діб (на 25,3 %).
активність іншого ферменту системи антиоксидант-
ного захисту – каталази у тканинах легень і серця після 
перенесення поєднаної травми грудної клітки та обох 
стегон змінювалася рівнонаправлено: через 3 доби зрос-
тала (на 30–33 %), тоді як через 28 діб зменшувалася в 
середньому на 32 % стосовно контролю. У гомогенаті 
печінки активність каталази перевищувала контроль на 
34,4 % через 7 діб, тоді як через 28 діб величина цього 
показника була нижчою від показників норми на 18,9 %. 
За результатами нашого дослідження, можна відмі-
тити основні критичні періоди, пов’язані з депресією анти-
оксидантної системи захисту, й основні органи-мішені при 
поєднаній травмі грудної клітки та обох стегон в експе-
рименті (рис. 1). Порівнюючи отримані дані, можна гово-
рити про те, що вже через добу експерименту зменшу-
валась активність сОД у легенях і серці, тоді як активність 
каталази практично не змінювалась (рис.). слід зазна-
чити, що в обох органах активність сОД знижувалась до 
14 доби з наступним поступовим збільшенням цього 
показника до 28 доби. Водночас, як у гомогенаті легень, 
так і в серці активність каталази досягала максимуму 
через 3 доби експерименту, в наступні доби спостерігали 
депресію досліджуваної величини з найменшими показ-
никами активності каталази через 28 діб. За умов поєд-
наної травми основні ферменти антиоксидантної системи 
у тканинах печінки через добу посттравматичного періо-
ду практично не змінювались відносно контролю, що може 
бути пов’язано з вмиканням адаптивно-компенсаторних 
механізмів захисту, направлених на підтримання фізіо-
логічного гомеостазу. В тканинах печінки найнижчі зна-
чення активності сОД (через 7 діб) протиставлялись 
найвищим результатам активності каталази. До кінця 
спостереження зменшувалися обидва досліджуваних 
Таблиця 1. Показники системи антиоксидантного захисту в тканинах легень після перенесення поєднаної травми 
грудної клітки та обох стегон (M±m)
Примітка. Тут і в наступних таблицях: * – різниця достовірна порівняно з контрольними тваринами (p<0,05); р – різниця достовірна між 
дослідними групами.
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Таблиця 2. Показники системи антиоксидантного захисту в тканинах серця після перенесення поєднаної травми грудної 
клітки та обох стегон (M±m)





























Таблиця 3. Показники системи антиоксидантного захисту в тканинах печінки після перенесення поєднаної травми 
грудної клітки та обох стегон (M±m)





























рис. Динаміка показників ферментної ланки антиоксидантного захисту в тканинах щурів після перенесення поєднаної травми грудної 
клітки та обох стегон.
показники, проте їх дані були вищими від таких у тканинах 
легень і серця. Зростання активності каталази на фоні 
зниженої активності супероксиддисмутази в досліджува-
них тканинах щурів, на нашу думку, може бути пов’язано 
з різною потужністю антиоксидантних систем у різних 
тканинах організму. 
Відомо, що в пацієнтів з тяжкою поєднаною травмою 
розвивається оксидативний стрес [13, 14]. У попередніх 
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дослідженнях ми встановили, що поєднана травма груд-
ної клітки та обох стегон у щурів супроводжується тка-
нинною гіпоксією в ранній посттравматичний період (1–7 
доби). Це зумовлює різні порушення метаболізму, в тому 
числі зміни про- та антиоксидантної рівноваги. Отримані 
дані свідчать про те, що дисбаланс про-антиоксидантної 
системи в посттравматичний період поєднаної травми 
грудної клітки та обох стегон у результаті призводить до 
вторинного ушкодження тканин на системному рівні, що 
не суперечить численним роботам, присвяченим патоге-
незу травм різного генезу [4, 5]. 
ВИСНОВКИ 1. Моделювання поєднаної травми груд-
ної клітки та обох стегон супроводжується статистично 
значимим зменшенням і 1 доби експерименту активнос-
ті супероксиддисмутази в тканинах легень і серця з до-
сягненням найнижчих значень, відповідно, через 3–7 та 
7–14 діб посттравматичного періоду стосовно контролю. 
У тканинах печінки спостерігають два пікових зниження 
активності сОД: через 7 (на 29,7 %) і 28 діб (на 25,3 %) 
(р<0,05).
2. активність каталази у тканинах легень і серця після 
нанесення експериментальної поєднаної травми грудної 
клітки та обох стегон змінюється однаковою мірою: через 
3 доби зростає на 30–33 %, тоді як через 28 діб зменшу-
ється в середньому на 32 % стосовно контролю. У тка-
нинах печінки активність каталази статистично значимо 
перевищує контрольні значення на 34,4 % через 7 діб 
досліду, тоді як через 28 діб її величина є нижчою від 
показників норми на 18,9 % (р<0,05). 
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